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INTRODUCTION 


Parmi  les  nombreuses  maladies  qui  atteignent  les  veaux  et  les 
agneaux,  il  en  est  une  qui  est  d'une  gravité  certaine  et  qui  cause  des  torts 
sérieux  à  l'élevage. 

Cette  maladie  est  la  dystrophie  musculaire  des  jeunes  ruminants.  Elle 
a  d'ailleurs  fait  l'objet  de  plusieurs  études  scientifiques  et  ses  nombreuses 
appellations  démontrent  bien  l'intérêt  qu'on  lui  porte. 

Ces  appellations  sont  les  suivantes: 

—viande  blanche 

-viande  de  poisson 

-viande  de  poulet 

-maladie  des  muscles  blancs 

-veau  marbré 

-maladie  du  raide 

-myopathie 

-myosite 

-dystrophie  musculaire 

Cette  affection  entraîne  de  graves  répercussions  économiques  pour 
les  agriculteurs  des  régions  spécialisées  dans  la  production  de  viande  de 
boucherie.  Il  est  donc  très  compréhensible  que  de  nombreux  chercheurs 
se  soient  intéressés  à  cette  maladie  afin  d'en  découvrir  les  causes  et 
d'établir  des  mesures  de  traitement  et  de  prévention. 

Cette  étude  constitue  la  synthèse  des  observations  publiées  par 
différents  chercheurs  ou  praticiens.  Nous  y  avons  également  ajouté 
quelques  observations  personnelles  pour  apporter  aussi  notre  modeste 
contribution  à  la  lutte  contre  ce  fléau. 


SYMPTOMES 


Veaux 

La  maladie  frappe  les  veaux  âgés  de  15  jours  à  4  mois,  soit  à  la 
période  où  ils  sont  à  l'étable,  soit  au  moment  de  leur  mise  au  pré,  et  ceci 
dans  les  heures  qui  suivent  la  sortie  des  animaux.  Souvent,  ce  sont  les 
plus  beaux  sujets  qui  en  sont  atteints,  et  ainsi,  la  majorité  des  cas  se 
retrouve  chez  des  veaux  de  lait  très  bien  entretenus  et  à  croissance  rapide. 
Les  animaux  les  plus  souvent  atteints  sont  effectivement  ceux  du  type 
«culard»,  aux  masses  musculaires  très  développées,  tels  que  les  veaux 
Limousins  ou  Charolais.  L'apparition  des  symptômes  est  brutale  et 
d'intensité  variable.  On  distingue  plusieurs  formes  de  la  maladie. 


FIG.1  Raideur  du  veau:  position  de  miction,  dos  voûté,  queue  relevée.  Le  veau  se  tient 
sur  les  onglons. 


Forme  à  signes  locomoteurs 


C'est  la  forme  la  plus  fréquente.  Quand  l'animal  est  couché,  on  ne  voit 
aucun  symptôme  apparent.  Il  peut  cependant  présenter  un  certain  état  de 
mollesse  et  refuser  de  se  lever.  Le  veau,  qui  la  veille  sitôt  libéré  de 
l'attache  se  précipitait  sous  sa  mère  pour  téter  avidement  en  donnant  de 
violents  coups  de  tête,  montre  moins  d'ardeur.  Il  ne  gambade  plus  lorsqu'il 
est  détaché  pour  aller  téter.  Bientôt  cette  nonchalance  fait  place  à  une 
démarche  raide  qui  va  en  s'accentuant.  Incité  à  se  lever,  le  veau  arrive 
péniblement  à  se  mettre  debout  et  des  tremblements  peuvent  apparaître 
affectant  le  corps  entier  ou  seulement  certains  groupes  de  muscles.  On  a 
l'impression  que  l'animal  se  tient  dressé  sur  la  pointe  des  onglons  avec  une 
certaine  raideur.  Le  veau  atteint  garde  le  dos  voûté  et  la  queue  relevée 
comme  s'il  voulait  uriner.  Lorsqu'il  se  déplace,  ses  pas  sont  mesurés, 
hésitants  et  pénibles  comme  s'il  était  fourbu  après  un  exercice  violent. 
Cette  raideur  continue  à  s'accentuer.  Le  veau  rejoint  sa  place  et  se  laisse 
tomber  sur  la  litière.  En  le  palpant,  on  sent  que  certains  muscles  de  la 
croupe  et  des  épaules  sont  contractés  et  tendus.  Dans  quelques  cas, 
l'animal  n'arrive  plus  à  se  tenir  debout  mais  il  conserve  tout  de  même  son 
appétit,  il  suffit  de  lui  amener  sa  mère  pour  que,  couché,  il  s'alimente. 
Ensuite  les  symptômes  s'aggravent,  en  particulier  la  raideur.  Le  veau, 
étendu  sur  la  litière,  ne  réagit  plus.  Il  faut  l'aider  à  se  lever  et  le  placer  sous 
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FIG.2  Veau  en  crise  d'essoufflement:  respiration  très  accélérée  avec  participation  des 
flancs  et  dégénérescence  des  muscles  de  la  respiration 


sa  mère.  S'il  tète  un  peu,  il  semble  vite  épuisé  par  l'effort  fourni.  Durant 
toute  cette  période,  qui  peut  durer  une  dizaine  de  jours,  la  température 
reste  normale  (39°C).  Plus  tard,  le  veau  ne  s'alimente  plus  et  meurt. 

Forme  à  signes  respiratoires 

Cette  forme  de  la  maladie  survient  brusquement  ou  fait  suite  à  la 
forme  à  signes  locomoteurs.  Elle  est  due  à  une  dégénérescence  marquée 
des  muscles  de  la  respiration.  Cette  dernière  devient  difficile,  courte, 
rapide,  haletante,  et  tous  les  muscles  de  l'abdomen  y  participent.  Des 
soubresauts,  ou  mouvements  convulsifs  et  violents,  ne  tardent  pas  à 
apparaître  et  la  respiration  est  alors  à  deux  temps.  On  dit  dans  ce  cas  que 
le  veau  «souffle»  vraiment. 


Forme  cardiaque 

C'est  la  forme  la  plus  grave  et  il  est  souvent  difficile  de  la  distinguer  de 
la  forme  respiratoire.  Généralement  les  deux  existent  en  même  temps  et 
se  traduisent  par  une  très  grande  difficulté  à  respirer.  Cette  forme  peut 
apparaître  en  premier  ou  faire  suite  aux  difficultés  du  mouvement.  La 
forme  cardiaque  est  naturellement  la  plus  sérieuse  car  elle  peut  entraîner 


une  mort  subite.  L'animal  est  couché  sur  le  côté  et  se  plaint  périodique- 
ment. En  auscultant  la  poitrine,  on  remarque  que  son  coeur  bat  très  vite  et 
il  semble  parfois  battre  de  façon  irrégulière  ou  intermittente.  Générale- 
ment, la  mort  de  l'animal  est  due  à  une  de  ces  défaillances. 


Génisses  de  plus  d'un  an 

Les  symptômes  sont  les  mêmes  que  ceux  observés  chez  les  veaux 
avec  toutefois  cette  différence:  les  signes  locomoteurs,  qui  sont  les 
désordres  dans  la  marche,  arrivent  en  premier,  suivis  de  tremblements  et 
d'essoufflements  au  moment  de  se  relever.  L'hémoglobinurie,  soit  le 
passage  des  globules  rouges  du  sang  dans  l'urine,  reste  constante.  L'urine 
est  foncée,  et  sa  couleur  peut  devenir  marc  de  café.  Ces  accidents  se 
remarquent  toujours  à  la  mise  au  pré,  surtout  si  cette  dernière  coïncide 
avec  une  époque  de  forte  chaleur. 

Agneaux 

La  démarche  raide  chez  l'agneau  apparaît  généralement  vers  la 
troisième  semaine  après  la  naissance,  mais  on  peut  néanmoins  la  voir 
apparaître  chez  des  animaux  plus  jeunes  ou  plus  âgés  (2  mois).  Au 
premier  stade,  l'agneau  semble  à  demi  paralysé  de  l'arrière-train,  car  ce 
sont  les  membres  postérieurs  qui  sont  les  premiers  atteints  et  ils  parvien- 
nent difficilement  à  suivre  les  membres  de  l'avant.  L'animal  s'allonge 
volontiers.  Il  arrive  à  soulever  sa  tête,  son  encolure  et  son  avant-train,  mais 
son  arrière  inerte  reste  allongé.  L'agneau  ne  peut  plus  suivre  sa  mère  et  il 
reste  sur  la  paille.  Il  ne  semble  pas  souffrir  et  il  tète  sa  mère  si  on  la  lui 
amène.  Cependant  il  maigrit,  et  la  mort  survient  au  bout  de  1 5  jours  quand 
la  maigreur  devient  extrême.  Les  formes  respiratoires  et  cardiaques,  plus 
rares  chez  les  agneaux,  revêtent  sensiblement  les  mêmes  aspects  que 
celles  se  présentant  chez  les  veaux.  Ces  formes  existent  rarement  à  l'état 
pur:  si  le  coeur  seul  est  atteint  il  bat  très  vite  et  la  respiration  devient 
accélérée,  ce  qui  rend  la  station  debout  impossible.  La  mort  survient  en  1 
ou  2  jours. 


LESIONS 


Tout  d'abord  des  plaies  se  forment  aux  endroits  où  pointent  des 
saillies  osseuses,  à  cause  d'une  station  couchée  trop  prolongée.  Parfois  il 
y  a  broncho-pneumonie.  En  général,  quand  un  veau  est  abattu  pour 
consommation  à  la  ferme  et  qu'il  présente  des  signes  de  difficultés 
respiratoires,  les  lésions  sont  très  apparentes. 

Les  poumons  sont  ceux  d'un  animal  en  état  d'asphyxie  avec  de 
l'oedème  et  des  spumosités,  ou  écumes  de  sang,  dans  les  bronches  et  la 
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FIG.  3  Muscles  dégénérés  rappellant  l'aspect  de  la  chair  de  poisson 


FIG.  4  Dégénérescence  du  coeur:  traînées  de  couleur  mastic  avec  déposition  de 
calcium 


trachée.  Le  coeur  présente  des  traînées  de  couleur  mastic  qui  correspon- 
dent aux  parties  dégénérées  du  muscle.  Ces  lésions  cardiaques  ont 
tendance  à  se  calcifier  rapidement,  ce  qui  explique  leur  couleur  blanchâtre. 
Les  lésions  affectent  principalement  la  masse  des  muscles.  Ainsi  l'atten- 
tion est  immédiatement  attirée  par  la  couleur  du  muscle  qui  varie  du  rose 
pâle  au  blanc  et  présente  fréquemment  des  marbrures  blanchâtres 
justifiant  par  le  fait  même  l'appellation  de  «veaux  marbrés»  qu'on  donne 
aux  veaux  atteints  de  cette  maladie.  Le  muscle  est  parfois  entièrement 
décoloré.  Les  muscles  les  plus  fréquemment  atteints  sont  ceux  de  l'épaule 
et  de  la  cuisse.  Ce  sont  les  muscles  qui  travaillent  le  plus  et  au  niveau 
desquels  les  vaisseaux  sanguins  sont  le  plus  nombreux.  La  fréquence  des 
lésions  est  grande  aussi  sur  le  diaphragme  et  sur  certains  muscles 
respiratoires.  La  consistance  de  ces  muscles  est  moins  ferme  au  toucher 
que  celle  des  muscles  normaux.  La  viande  des  veaux  atteints  laisse 
suinter  une  quantité  importante  de  liquide  et  reste  plus  molle  que  celle  des 
veaux  sains.  Le  séjour  dans  une  chambre  frigorifique  ne  change  ni  l'aspect 
des  lésions,  ni  la  consistance  de  la  viande. 

C'est  à  cause  de  cette  couleur  de  la  chair  variant  du  rose  pâle  au  blanc 
qu'on  désigne  ces  carcasses  par  les  noms  de  viande  blanche,  viande  de 
poulet  ou  chair  de  poisson. 

Il  est  important  de  remarquer  que  lorsqu'on  abat  des  veaux  n'ayant 
jamais  présenté  de  symptômes  de  dystrophie,  mais  provenant  d'exploita- 
tions où  la  maladie  sévit,  leur  viande  peut  présenter  une  coloration 
anormalement  pâle. 

Il  est  évident  que  cette  viande  ne  devrait  pas  servir  à  la  consomma- 
tion. En  effet,  des  morceaux  de  viande  affectée  demandent  une  cuisson 
plus  longue,  et  le  liquide  suintant  est  considérable  ce  qui  donne  à  la  viande 
un  goût  fade. 

Les  lésions  décrites  sont  à  l'origine  des  principaux  signes  extérieurs 
de  la  maladie.  Ceux-ci  peuvent  se  résumer  par  une  démarche  raide  et 
incertaine,  une  difficulté  respiratoire,  une  paralysie  (souvent  des  membres 
postérieurs)  et  parfois  une  mort  subite. 


PRONOSTIC 


Le  pronostic  de  la  dystrophie  musculaire  est  considéré  comme  grave 
à  deux  points  de  vue:  économique  et  médical. 


Pronostic  économique 

Il  est  très  grave.  Les  pertes  sont  difficiles  à  évaluer  exactement,  car 
bien  des  animaux  morts  sont  enfouis  dans  le  sol  par  leur  propriétaire  sans 
que  les  décès  ne  soient  enregistrés.  Les  animaux  qui  survivent  sont  sans 
valeur  durant  leur  convalescence  qui  est  toujours  très  longue.  Après  leur 
guérison,  ils  ne  reprennent  pas  leur  état  initial.  Leur  croissance,  déjà 
retardée  par  la  maladie,  est  encore  ralentie  par  la  suite. 
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Pronostic  médical 

Toujours  réservé,  il  est  moins  grave  si  l'intervention  est  rapide  sur  des 
veaux  présentant  seulement  des  troubles  locomoteurs,  sans  que  les 
muscles  du  coeur  et  de  la  respiration  ne  soient  atteints.  Après  8  jours,  on 
peut  espérer  que  l'animal  traité  survive,  mais  la  guérison  sera  toujours  très 
longue. 

Le  facteur  de  gravité  reste  l'ignorance  de  la  maladie,  et  par  consé- 
quent, le  manque  de  soins  dès  l'apparition  des  premiers  symptômes. 


ETIOLOGIE 


L'étiologie  est  la  partie  de  la  médecine  qui  recherche  les  causes  des 
maladies. 


Apparition  et  développement  de  la  maladie 

L'apparition  et  le  développement  de  la  dystrophie  musculaire  sont 
contemporains  de  l'évolution  des  élevages  intensifs  et  des  progrès  de  la 
sélection  et  de  l'alimentation.  D'une  façon  générale,  ce  sont  les  animaux 
issus  de  races  à  viande  qui  présentent  le  plus  souvent  les  symptômes  de 
cette  maladie.  Cette  dernière  se  rencontre  surtout  au  printemps  lors  de  la 
mise  au  pré.  Selon  les  années,  on  note  que  les  pourcentages  des  veaux  ou 
des  agneaux  atteints  sont  très  différents.  On  a  trouvé  un  plus  grand 
nombre  de  cas  chez  les  sujets  dont  les  mères  avaient  été  nourries  pendant 
l'hiver  avec  du  foin  récolté  durant  des  périodes  pluvieuses. 

Des  mouvements  brusques  et  continuels  peuvent  aussi  favoriser  le 
déclenchement  de  cette  maladie.  En  effet,  le  jeune  veau  mis  au  pré 
gambade,  court,  saute,  cabriole,  s'essouffle,  et  ainsi,  fait  de  très  gros 
efforts  musculaires.  Son  coeur  doit  également  fonctionner  beaucoup  plus 
vite  pour  oxygéner  les  muscles.  C'est  à  cette  époque  de  la  mise  au  pré  que 
l'on  constate  le  plus  grand  nombre  de  cas  de  dystrophie  musculaire. 

Causes  déclenchant  la  maladie 

Les  troubles  de  la  nutrition  jouent  un  rôle  de  premier  plan  dans  le 
déclenchement  de  la  dystrophie.  Pendant  longtemps,  on  a  cru  que  la 
vitamine  E  jouait  uniquement  un  rôle  dans  la  reproduction.  Dernièrement,  il 
a  été  prouvé  que  sa  carence,  ou  son  manque,  entraînait  de  graves  troubles 
musculaires.  La  vitamine  E  contenue  dans  les  aliments  se  trouve  en 
grande  quantité  dans  l'herbe  des  prairies,  de  80  à  150  mg/kg  de  matière 
sèche.  Le  foin  en  contient  peu,  de  1 0  à  20  mg/kg. 

Donc,  en  hiver,  quand  les  vaches  sont  nourries  avec  un  régime  sec, 
les  sources  en  vitamine  E  sont  évidemment  faibles  et  la  teneur  en  vitamine 
E  du  lait  est  de  ce  fait  basse.  Ainsi,  une  alimentation  basée  uniquement  sur 
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le  lait,  ce  qui  est  le  cas  pour  les  jeunes  ruminants,  favorise  une  carence  en 
vitamine  E.  Ceci  est  particulièrement  vrai  en  fin  d'hivernage,  alors  que  les 
jeunes  reçoivent  un  lait  très  pauvre. 

On  remarque  que  cette  maladie  se  rencontre  plus  fréquemment  dans 
certaines  régions  que  d'autres,  et  on  se  pose  la  question:  «existe-t-il  des 
zones  maudites?» 

Au  cours  des  dernières  années,  on  s'est  rendu  compte  que  l'on 
rencontrait  davantage  cette  maladie  dans  les  régions  à  sols  de  granité,  qui 
sont  pauvres  en  sélénium.  Même  qu'elle  y  était  fréquente. 

Par  l'analyse  des  fourrages  d'exploitations  où  sévissait  la  dystrophie 
musculaire,  on  a  pu  démontrer  que  leur  taux  de  sélénium  était  faible 
(inférieur  à  0,1  partie  par  million).  Par  contre,  on  n'a  jamais  remarqué  cette 
maladie  dans  les  exploitations  où  le  taux  de  cet  oligo-élément  était  plus 
élevé. 

En  résumé,  la  dystrophie  musculaire  est  une  maladie  nutritionnelle 
due  à  une  insuffisance  de  vitamine  E  ou  de  sélénium  dans  l'alimentation 
des  veaux  et  des  agneaux,  et  nous  verrons  comment  y  remédier. 


PREVENTION 


En  raison  du  rôle  important  que  joue  le  mouvement  dans  le  déclenche- 
ment de  la  dystrophie  musculaire,  il  est  de  première  nécessité  de  prévoir, 
pour  les  veaux  qui  demeurent  à  l'étable,  un  minimum  d'exercices  quoti- 
diens afin  que,  lors  de  leur  mise  au  pré,  il  n'y  ait  pas  de  passage  trop  brutal 
de  leur  état  d'immobilité  parfois  complète  à  l'étable  aux  exercices 
permanents  et  souvent  brusques  auxquels  ils  s'adonnent  lorsqu'ils  sont 
lâchés  au  grand  air.  La  mise  au  pré  devra  également  se  faire  progressive- 
ment et  de  préférence  par  temps  couvert,  car  des  observations  ont 
démontré  que  les  cas  de  dystrophie  musculaire  étaient  plus  fréquents  si  on 
mettait  les  animaux  au  pré  par  temps  très  ensoleillé.  Si  l'on  suit  rigoureu- 
sement ces  mesures  qui  donnent  de  très  bons  résultats,  la  maladie  peut 
être  en  grande  partie  évitée. 

Comme  la  dystrophie  musculaire  est  une  maladie  nutritionnelle,  elle 
réapparaît  dans  les  mêmes  fermes  chaque  année  à  la  même  époque, 
causant  des  pertes  considérables.  Elle  mérite  donc  d'être  prévenue  par 
des  mesures  d'ordre  alimentaire.  À  la  suite  d'expériences,  nous  avons 
remarqué  que  les  veaux  nés  de  vaches  nourries  pendant  l'hiver  à 
l'ensilage  de  première  coupe  étaient  beaucoup  moins  sujets  à  la  dystro- 
phie musculaire  que  ceux  nés  de  mères  nourries  au  foin,  ces  différentes 
rations  ayant  été  produites  dans  une  région  où  la  dystrophie  du  veau 
sévissait  à  l'état  endémique.  L'herbe  jeune  produit  un  ensilage  riche  en 
vitamine  E,  ce  qui  explique  son  effet  salutaire  bien  qu'elle  soit  faible  en 
sélénium.  À  titre  préventif,  la  vitamine  E  est  recommandée  pour  les  veaux 
à  partir  de  leur  naissance,  aux  doses  de  1 50  mg  par  jour.  On  peut  éviter  les 
administrations  journalières  en  injectant  aux  veaux  menacés  une  dose 
massive  de  3000  U.l.  de  vitamine  E  le  jour  qui  suit  la  naissance,  répéter  la 
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même  dose  un  mois  plus  tard,  ainsi  que  48  h  avant  la  mise  au  pré. 
L'utilisation  du  sélénium  est  également  très  efficace.  Pour  les  veaux,  les 
doses  recommandées  par  voie  buccale  sont  de  5  mg  tous  les  15  jours 
jusqu'à  l'âge  de  3  mois.  L'agneau  étant  un  animal  plus  petit,  on  conseille 
de  lui  fournir  la  moitié  de  cette  quantité.  L'injection  faite  par  un  vétérinaire 
est  plus  efficace.  On  doit  administrer  au  veau  environ  3  mg  de  sélénium  par 
50  kg  de  poids  vif  et  répéter  l'opération  deux  fois,  et  ceci  à  30  jours 
d'intervalle.  Quant  à  l'agneau,  il  doit  recevoir  une  injection  intra-musculaire 
de  seulement  1  mg  de  sélénium,  répétée  elle  aussi  deux  fois.  L'utilisation 
du  sélénium  comme  additif  dans  les  minéraux  peut  se  faire,  à  raison  de  0,3 
ppm  (partie  par  million)  ajoutée  aux  aliments  d'allaitement  en  poudre  et 
aux  produits  laitiers  en  poudre  pour  les  veaux  jusqu'à  8  semaines.  En 
outre,  on  peut  ajouter  25  ppm  de  sélénium  au  sel  enrichi  d'oligo-éléments 
destiné  aux  brebis,  aux  vaches  reproductrices  ou  aux  génisses.  Il  est 
cependant  formellement  interdit  de  mélanger  du  sélénium  à  l'alimentation 
des  vaches  ou  des  génisses  laitières  produisant  ou  susceptibles  de 
produire  du  lait  destiné  à  la  consommation  humaine. 

La  dystrophie  musculaire  n'a  jamais  été  observée  chez  les  animaux 
dont  les  aliments  avaient  une  teneur  en  sélénium  de  plus  de  0,1  ppm  de 
matière  sèche.  Dans  les  fermes  où  l'on  soupçonne  l'existence  de  cette 
maladie,  il  s'agit  donc  d'analyser  la  teneur  en  sélénium  des  fourrages 
produits  sur  place.  Ainsi  la  prévision  de  la  dystrophie  musculaire  devient 
donc  possible  par  l'identification  des  zones  carencées  en  sélénium.  La 
détermination  de  la  quantité  de  sélénium  dans  les  fourrages  peut  s'effec- 
tuer soit  dans  une  faculté  d'agriculture  ou  dans  un  laboratoire  vétérinaire 
provincial  spécialisé  dans  l'analyse  des  minéraux  contenus  dans  les 
aliments. 


TRAITEMENT 


Avant  tout,  l'animal  atteint  a  besoin  de  repos.  C'est  une  mesure 
hygiénique  qui  nous  paraît  de  première  importance,  car  les  muscles  sont 
lésés  et  il  est  urgent  de  les  laisser  récupérer.  Le  repos  est  une  condition 
essentielle  à  la  réussite  de  toute  intervention  médicale.  Il  n'est  pas  rare  de 
voir  des  cas  non  traités  récupérer  par  la  seule  mise  au  repos.  Pour  chaque 
tétée,  il  suffit  d'amener  la  mère  à  la  portée  du  jeune  et  de  laisser  celui-ci 
s'alimenter  couché. 

Parmi  les  médicaments  employés,  citons  la  vitamine  E  administrée  en 
une  seule  dose  de  1  ou  2  g  en  injection  intra-musculaire,  suivie  de 
quelques  grammes  les  jours  suivants. 

L'administration  de  cette  vitamine  pose  des  problèmes  d'absorption 
et,  parfois,  des  échecs  thérapeutiques  sont  dus  uniquement  au  manque 
d'absorption  de  ce  médicament.  Dans  ce  cas,  une  administration  doit  être 
prévue  le  plus  tôt  possible. 

Ordinairement,  la  combinaison  de  vitamine  E  -  sélénium  donne  de 
très  bons  résultats.  Une  injection  par  voie  intra-musculaire  offre  l'avantage 
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d'agir  plus  rapidement.  À  cette  fin,  on  conseille  l'emploi  d'une  préparation 
contenant  6  mg  de  sélénium  et  300  U.l.  de  vitamine  E  par  50  kg  de  poids  vif 
chez  les  veaux.  Si  nécessaire,  ce  traitement  peut  être  répété  quelques 
jours  plus  tard.  Chez  l'agneau,  on  recommande  l'utilisation  du  quart  de 
cette  dose. 


CONCLUSION 


En  conclusion,  il  nous  est  apparu  que  la  dystrophie  musculaire  relevait 
certainement  de  troubles  nutritionnels  complexes.  La  cause  est  intime- 
ment liée  au  métabolisme  du  sélénium  et  de  la  vitamine  E  chez  le  jeune 
ruminant.  Malgré  le  succès  du  traitement  combiné  de  vitamine  E  - 
sélénium,  cette  maladie  reste  grave  du  fait  qu'elle  est  reliée  à  l'alimenta- 
tion des  mères  en  hivernage.  C'est  pourquoi  on  doit  suppléer  à  l'alimenta- 
tion journalière  des  veaux  par  un  traitement  préventif,  l'administration  de 
vitamine  E  et  de  sélénium  selon  le  mode  recommandé.  Il  faut  éviter 
également  de  laisser  les  jeunes  animaux  dans  une  immobilité  complète 
quand  ils  sont  à  rétable.  On  doit  les  préparer  graduellement  à  la  mise  au 
pré  par  des  exercices  quotidiens  afin  d'atténuer  la  transition  de  l'immobilité 
à  la  gambade  qui  peut  leur  être  fatale. 

À  l'examen  des  muscles  après  la  mort  de  l'animal,  le  degré  d'atteinte 
de  ceux-ci  nous  permet  de  comprendre  les  signes  cliniques  (raideur  et 
difficulté  de  la  respiration)  et  la  mort  précipitée  qu'entraîne  bien  souvent 
cette  maladie. 

Économiquement,  la  dystrophie  musculaire  fait  subir  de  lourdes 
pertes  aux  éleveurs  des  régions  productrices  de  veaux  de  boucherie  et 
spécialement  à  ceux  dont  la  principale  ressource  réside  dans  la  production 
de  ce  qu'on  appelle  «les  veaux  blancs  de  boucherie». 
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